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Одним из ведущих патогенетических факторов
термической травмы является гиповолемия [1], которая
способствует развитию недостаточности кровообраще
ния, что нами было установлено в ранее проведенных
исследованиях [2]. Наряду с экстракардиальными фак
торами: уменьшением объема циркулирующей крови,
нарушением ее реологических свойств, ожоговой токсе
мией, оксидативным стрессом, метаболическим ацидо
зом [1, 3], немаловажную роль в развитии недостаточ
ности кровообращения в раннем периоде после
тяжелой термической травмы могут играть функцио
нальнометаболические нарушения самого сердца. Что
бы оценить вклад поврежденного сердца в развитие не
достаточности кровообращения, целесообразно
провести исследования на изолированных сокращаю
щихся сердцах, контролируя частоту их сокращений
путем навязывания ритма, внутрижелудочковый объем,
перфузионное давление, температуру, газовый и ион
ный состав перфузата [4]. Выявляемые при этом нару
шения сократимости и метаболизма сердца будут зави
сеть от достаточно стойких повреждений [5], возникаю
щих в раннем периоде после термической травмы. 
Цель исследования — изучить в эксперименте
функциональнометаболические нарушения сердца в
остром периоде тяжелой термической травмы. 
Материал и методы
Эксперименты выполнены на 25и белых беспородных
крысахсамцах массой от 200 до 220 г, наркотизированных
нембуталом (50 мг/кг внутрибрюшинно) с учетом «Правил
проведения работ с использованием экспериментальных жи
вотных» (Приложение к приказу Министерства здравоохра
нения СССР от 12.08.1977 г. № 755). Проведено две серии
опытов: I серия — контроль (n=10); у животных II серии
(n=15) моделировался ожог IIIА степени площадью 20% кож
ного покрова. С этой целью использовали медные пластины
толщиной 5 мм, нагретые до 60°С. Время контакта кожи с тер
мическим агентом — 15 секунд. Через 1 час после термическо
го ожога, когда отчетливо была выражена недостаточность
кровообращения [2], извлекали сердца из грудной клетки, по
мещали их в охлажденный (до 2—4°С) раствор КребсаХензе
лайта, удаляли правое предсердие, лигатурой прошивали
межпредсердную перегородку, создавая атриовентрикуляр
ный блок. В полость левого желудочка вводили латексный
баллончик постоянного объема, сжимая который, желудочек
осуществлял изоволюмические сокращения. Сердца перфузи
ровали ретроградно раствором КребсаХензелайта (рН=7,4),
насыщенным карбогеном (95% О2 и 5% СО2) под давлением
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70 мм рт. ст. при температуре 37°С, поддерживаемую ультра
термостатом VT8 (Россия). Сокращения сердца с частотой
120 мин1 достигались посредством подачи прямоугольных
импульсов длительностью 3 мс, напряжением на 10% выше
порогового с помощью электростимулятора ЭС501 (Рос
сия). Через 20 мин нормоксической перфузии регистрировали
давление в левом желудочке, используя портативный мони
тор РМ8000 и самописец Н3386П, и рассчитывали систоли
ческое (мм рт. ст.), диастолическое (мм рт. ст.) и развиваемое
давление (мм рт. ст.), а также скорость сокращения (мм рт.
ст./с) и скорость расслабления (мм рт. ст./с) желудочка. Од
новременно с регистрацией давления брали пробы перфузата,
прошедшего через коронарное русло, и определяли в нем со
держание глюкозы, лактата и активность аспартатаминотран
сферазы (АсАТ) с помощью реагентов фирмы «Human
GmbH» (Германия). Измерения в перфузате перечисленных
показателей проводили на автоматическом биохимическом
анализаторе «Autolab» (Италия). Затем рассчитывали потреб
ление глюкозы и выделение лактата на 1 г сухой массы мио
карда за 1 мин на 1 мм рт. ст. развиваемого давления. Потерю
кардиомиоцитами АсАТ рассчитывали на 1 г сухой массы ми
окарда за 1 мин. Для оценки патогенетической значимости ги
поксии в нарушении сократимости миокарда использовали
15минутную гипоксическую перфузию с уменьшением на
пряжения кислорода в растворе КребсаХензелайта с 600 мм
рт.ст до 150 мм рт. ст. Через 1 час после нанесения термичес
кой травмы определяли рН артериальной крови и содержание
в ней глюкозы и лактата. Статистическую обработку получен
ных данных проводили с помощью пакета программ Statistica
6. В связи с тем, что полученные результаты соответствовали
нормальному распределению [6], использовали методы описа
тельной и параметрической статистики с расчетом tкритерия
Стьюдента. 
Результаты и обсуждение
Как видно в табл. 1, перфузия изолирован
ных сердец животных контрольной серии оксиге
нированным раствором КребсаХензелайта в тече
ние 20 мин устраняла повреждения, вызывавшиеся
гипоксией препаровки и подготовки изолирован
ного сердца к перфузии, и восстанавливала систо
лическое и развиваемое давление, а также скоро
сти сокращения и расслабления до значений, при
водимых в литературе [7, 8]. 
Вместе с тем, перфузия изолированных сердец
животных, получивших тяжелую термическую травму,
выявила отчетливо выраженную депрессию сократи
тельной функции, причем в большей степени оказались
нарушенными процессы расслабления: систолическое
давление оказалось в 2 раза ниже контрольных значе
ний, а диастолическое давление превышало контроль в
3 раза. Это свидетельствовало об угнетении сократимо
сти и формировании контрактур миокарда [5]. 
Тяжелая термическая травма повышала чувстви
тельность сердец к гипоксии. Особенно отчетливо это
проявилось в опытах с 15минутной гипоксической
перфузией сердец раствором КребсаХензелайта, рО2
которого был снижен с 600 до 150 мм рт. ст. С началом
относительной гипоксической перфузии развиваемое
давление уменьшалось в обеих сериях экспериментов.
В частности, в контрольной серии в первую минуту на
блюдалось снижение развиваемого давления, но без
увеличения диастолического давления, т. е. без явле
ний контрактурных сокращений. С 3—5й минуты ди
астолическое давление начинало постепенно возрас
тать и через 15 минут достигало 12,0±0,9 мм рт. ст.,
свидетельствуя о постепенном развитии гипоксичес
кой контрактуры.
Для изолированных сердец животных, получив
ших термическую травму, повреждающий эффект отно
сительной гипоксии оказался более глубоким: контрак
туры, развиваясь с первых минут гипоксической
перфузии, обусловливали уже на 5й минуте перфузии
троекратное по сравнению с контролем увеличение ди
астолического давления в желудочке. 
Термическая травма существенно нарушала и
скоростные показатели сократимости миокарда левого
желудочка. Так, скорость сокращения и скорость рас
слабления миокарда левого желудочка животных, по
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Показатель Серия опытов Значения показателей во время исследований
до гипоксии гипоксическая перфузия
5я мин 15я мин
Систолическое давление, мм рт. ст. К 75,9±5,2 51,2±4,7# 37,7±4,2#
О 38,3±3,1* 22,4±1,9*# 20,0±1,6*#
Диастолическое давление, мм рт. ст. К 4,0±0,3 5,1±0,3# 12,0±0,9#
О 12,0±1,1* 17,0±1,3*# 18,0±1,6*#
Скорость сокращения, мм рт. ст./с К 1298±213 519±46# 283±16#
О 632±71* 302±28*# 102±14*#
Скорость расслабления, мм рт. ст./с К 978±86 476±51# 156±13#
О 579±64* 157±17*# 57±4*#
Глюкоза, нмоль/(мин•г) К 105±7,8 119±9,3# 128±9,7#
О 134±15,2 164±16,7*# 187±14,2*#
Лактат, нмоль/(мин•г) К 46±3,6 98±7,8# 128±9,9#
О 124±9,2* 186±15,7*# 262±17,5*#
АсАТ, МЕ/(мин•г) К 222±19,6 244±21,2# 290±19,8#
О 476±28,5* 679±54,3*# 784±62,7*#
Таблица 1
Влияние термического ожога и гипоксической перфузии на сократимость 
и метаболизм изолированных сердец крыс (М±m)
Примечание. К — контроль (n=10); О — опыт (n=15). * — p<0,05 по отношению к контролю; # — p<0,05 к значениям «до ги
поксии».
лучивших тяжелую термическую травму, были меньше,
чем в контроле на 51 и 41%, соответственно. В ходе ги
поксической перфузии скоростные показатели сокра
щения миокарда в группе обожженных животных оста
вались значительно ниже, чем в контрольной группе.
На 5й минуте скорость сокращения миокарда левого
желудочка обожженных животных составляла 58% от
контрольных значений, а скорость расслабления мио
карда — 33% от контроля. К 15й минуте гипоксичес
кой пробы уровень скоростных показателей сократи
мости миокарда обожженных животных составлял
всего 36% от контрольных значений. 
Более значительными оказались нарушения про
цесса расслабления миокарда при термической травме.
Уже на 5й мин относительной гипоксической перфу
зии скорость расслабления уменьшилась на 70% от сво
его первоначального значения, а скорость сокращения
— на 52%. Нарушение процесса расслабления миокарда
при термической травме подтверждалось ростом диа
столического давления в желудочке и значительным
снижением скорости его расслабления, усугублявшееся
гипоксической перфузией. Это свидетельствовало о на
рушении функционирования мембранных энергозави
симых насосов, в первую очередь, Санасоса саркоплаз
матического ретикулума, что может сопровождаться
задержкой ионов кальция в саркоплазме кардиомиоци
тов и в короткий срок приводить к формированию кон
трактур миокарда [5, 9].
В табл. 1 представлены данные о нарушении угле
водного обмена в изолированных сердцах обожженных
животных. Видно, что сердца крыс, получивших терми
ческую травму, затрачивали глюкозы на 30% больше,
выделяя при этом лактата в 2,7 раза больше, чем в кон
троле. 15минутная гипоксическая перфузия еще боль
ше увеличивала потребление глюкозы и выделение лак
тата на 1 мм рт. ст. развиваемого давления. В известной
степени это могло быть следствием деструкции мемб
ран кардиомиоцитов под действием термического фак
тора, о чем свидетельствовало двукратное увеличение
выхода АсАТ из кардиомиоцитов в коронарный проток.
Деструкция клеточных мембран, как известно, вызыва
ет качественные и количественные изменения в струк
туре фосфолипидного спектра, меняя тем самым фос
фолипидное окружение мембранолокализованных
ферментов, в том числе ферментов трикарбоновых кис
лот и транспортных АТФаз [10, 11].
Экспериментальные исследования позволяют
констатировать, что тяжелая термическая травма нару
шает как силовые, так и скоростные показатели работы
изолированного сердца, причем в большей степени на
рушаются процессы расслабления миокарда: возрастает
диастолическое давление и снижается скорость его рас
слабления. Вероятно, это связано с большей затратой
энергии на процессы расслабления миокарда по сравне
нию с процессами сокращения [12]. В условиях гипо
ксии, а значит и энергодефицита, и эндотоксемии, как
нами было установлено ранее [2], нарушается функцио
нирование ионных насосов, в первую очередь, Санасоса
саркоплазматического ретикулума [5], в результате чего
происходит перегрузка кардиомиоцитов кальцием. Ин
тенсивно поглощаясь митохондриями, ионы кальция ра
зобщают окисление с фосфорилированием, о чем свиде
тельствует повышенное по сравнению с контролем
потребление глюкозы на единицу выполняемой функ
ции, и, как следствие, к усугублению энергодефицита. 
Кроме того, избыточное содержание кальция в
саркоплазме кардиомиоцитов активирует гидролитиче
ские (лизосомальные) ферменты, запуская разрушение
сократительного аппарата кардиомиоцитов с последую
щим миоцитолизом и контрактурными изменениями
миофибрилл. Нарушение диастолической функции ле
вого желудочка, проявляющееся увеличением диастоли
ческого давления левого желудочка и снижением скоро
сти расслабления миокарда левого желудочка, ведет к
нарастанию гипоксии, что неотвратимо усугубляет по
вреждения кардиомиоцитов. В условиях значительного
снижения толерантности миокарда крыс к гипоксии
развитие диастолической дисфункции замыкает пороч
ный круг патогенеза сердечной недостаточности. 
Важную патогенетическую значимость в фор
мировании ожоговой кардиодепрессии играет мета
болический ацидоз и активация симпатоадреналовой
системы, о чем свидетельствует снижение рН до
7,16±0,05, увеличение в 1,6 раза содержания лактата
и в 2,1 раза глюкозы в сыворотке крови обожженных
животных по сравнению с контролем (табл. 2). Как
известно, активация симпатоадреналовой системы и
увеличение содержания катехоламинов в крови со
провождается гипергликемией [5], а катехоламины в
высоких концентрациях оказывают кардиотоксичес
кий эффект, проявляющийся аритмиями и снижени
ем сократимости миокарда. 
Заключение
Таким образом, тяжелая термическая травма вы
зывает отчетливо выраженную кардиодепрессию, вы
являемую в раннем восстановительном периоде после
ожога. Это проявляется снижением систолического и
значительным повышением диастолического давле
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Серии опытов рН крови Лактат, ммоль/л Глюкоза, ммоль/л
Контроль (n=10) 7,39±0,02 5,7±0,5 4,8±0,7
Опыт (n=15) 7,16±0,05* 9,2±1,3* 10,2±1,3*
Таблица 2
Влияние термического ожога на рН и содержание в крови лактата и глюкозы (М±m)
Примечание. * — p<0,05 по отношению к контролю.
ния, уменьшением скорости сокращения и расслабле
ния миокарда, а также снижением устойчивости мио
карда к гипоксии. Важнейшими патогенетическими
факторами послеожоговой кардиодепрессии являются
гиповолемия, ожоговая эндотоксемия, окислительный
стресс [1, 13, 14], метаболический ацидоз, гипоксия,
деструкция мембран кардиомиоцитов, сопровождаю
щаяся ингибированием мембранолокализованных
ферментов, в том числе ферментов цикла Кребса, что
нарушает биоэнергетику сердца.
О Б Щ А Я Р Е А Н И М А Т О Л О Г И Я ,  2 0 1 1 ,  V I I ;  114
www.niiorramn.ru
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